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вмісті АКДНФГ нейтрального характеру в сироватці крові менше 1,9 Е 370 
ммоль / г протеїну.  
Таблиця 2 
Діагностична цінність біохімічних показників сироватки крові  
у виявленні «виразного» запалення бронхів 





Загальний протеїн >75 г/л 90,5 54,6 65,5 85,7 2,0 0,2 
АКДНФГ основного характеру <21 
Е 430 ммоль / г протеїну 81,0 72,7 73,9 80,0 3,0 0,3 
АКДНФГ нейтрального характеру 
<1,9 Е 370 ммоль / г протеїну 81,0 86,4 85,0 82,6 5,9 0,2 
 
Висновки.  
1. У дітей із «виразним» запаленням дихальних шляхів порівняно із 
пацієнтами з «помірним» запаленням бронхів уміст загального протеїну 
збільшується, а вміст продуктів окислювальної модифікації протеїнів 
зменшується. 
2. Уміст АКДНФГ нейтрального характеру сироватки крові <1,9 Е 370 
ммоль/г протеїну має високу діагностичну цінність та може бути самостійно 
використаний як скринуючий тест для верифікації активності запального 
процесу бронхів у дітей, хворих на бронхіальну астму. 
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КЛАСТЕРНИЙ АНАЛІЗ КОГОРТИ ДІТЕЙ ШКІЛЬНОГО ВІКУ З 
АТОПІЧНОЮ БРОНХІАЛЬНОЮ АСТМОЮ 
Богуцька Н.К. 
Буковинський державний медичний університет, м.Чернівці 
Дитяча атопічна бронхіальна астма (БА) визначається як астма, яка 
частіше починається у віці до 6 років, пов'язана з атопією, існує генетична 
схильність до підвищеної чутливості до алергенів, встановлена виражена 
бронхіальна гіперреактивність, яка зберігається і в зрілому віці [1]. Атопія – 
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схильність з можливим спадковим компонентом до розвитку певних реакцій 
алергійної гіперчутливості після попереднього контакту з алергеном. Однак 
педіатри здебільшого розуміють під цим терміном генетичну схильність до 
реакцій, обумовлених надмірною продукцією IgE, та визначають її 
наявність/відсутність за відповідною „позитивністю”/”негативністю” шкірних 
алерготестів та/або рівнів специфічних IgE крові. І, хоча асоціація між БА і 
атопією встановлена і добре відома, проте точні механізми зв'язку між цими 
двома станами до кінця не визначені. Згідно GINA останнього перегляду 
визначення рівня загального сироваткового IgE взагалі не рекомендується як 
значущий тест для діагностування БА, а решта досліджень для виявлення 
алергійної сенсибілізації розглядається як діагностично значуща лише крізь 
призму клінічних проявів [2]. Наявність атопії в дитини не обов’язково 
передбачає розвиток БА, і, навпаки, не будь-яка БА є атопічною [3]. Метою 
дослідження було здійснити кластерний аналіз та оцінити діагностичну 
цінність клініко-параклінічних показників у дітей з атопічною та неатопічною 
БА з метою поліпшення діагностики та лікування субфенотипів захворювання. 
Для досягнення поставленої мети методом простої випадкової вибірки 
сформована когорта дітей шкільного віку, хворих на БА, які одержували 
стаціонарне лікування в Обласній дитячій клінічній лікарні м. Чернівці. 
Обстежено 64 пацієнти шкільного віку з персистувальною середньотяжкою і 
тяжкою БА та сформовано дві клінічні групи. Першу (I) групу склали 38 дітей 
із атопічним фенотипом БА (обтяжений на атопічну патологію генеалогічний 
анамнез, тобто атопічний генотип, що реалізувався хоча б однією позитивною 
(розмір папули більше 9 мм) внутрішньошкірною пробою з небактеріальними 
алергенами виробництва ТОВ «Імунолог», м.Вінниця, та відповідними 
клінічними проявами гіперчутливості [4]). До II клінічної групи увійшло 26 
пацієнтів із діагнозом БА без ознак атопії. За основними клінічними 
характеристиками групи порівняння були співставимі. Найбільш істотною була 
міжгрупова відмінність щодо шкірної гіперчутливості до побутових алергенів 
(домашній пил, пух/перо подушки тощо) та епідермальних алергенів домашніх 
тварин, менш істотною – щодо сенсибілізації до пилкових, та, особливо, 
харчових алергенів, що відображає зменшення значущості останньої групи 
алергенів із віком. За частотою обтяженості спадкового анамнезу на алергійну 
патологію та середнім рівнем загального IgE сироватки крові групи 
статистично не різнились. Одержані результати дослідження аналізувалися за 
допомогою комп’ютерних пакетів “STATISTICA” StatSoft Inc. та Excel XP для 
Windows на персональному комп’ютері з використанням параметричних 
методів обчислення. Популяційний аналіз отриманих даних проводився з 
позиції клінічної епідеміології та біостатистики. Проведено ієрархічний та 
імовірнісний кластерний аналіз (КА) за методом K-середніх.  
Згідно наших досліджень серед 42 хлопчиків у 64% діагностовано 
атопічну та в 36% – неатопічну БА (p<0,01), серед 22 дівчаток – 10 та 12 
хворіли на атопічний та неатопічний фенотип хвороби відповідно (р=0,5). Крім 
того, із жіночою статтю в статистично значущій прямій кореляційній асоціації 
знаходились частіше застосування бета-агоністів у міжприступному періоді 
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(r=0,39, p<0,04), відносний вміст сегментоядерних нейтрофілів крові (r=0,39, 
p<0,02), показник тесту з нітросинім тетразолієм нейтрофільних гранулоцитів 
крові (r=0,28, p<0,05), та в зворотній – супутні алергійні прояви (r=(-)0,31, 
p<0,01), що непрямо свідчить про подібність отриманих нами даних із даними 
літератури [5] про асоціацію жіночої статі із неатопічним фенотипом БА. 
Інтегральна оцінка діагностичної значущості досліджених клініко-
параклінічних параметрів (див. табл.) свідчить про незначну кількість 
достовірних маркерів атопічного фенотипу БА на противагу неатопічному. 
Зокрема, статистично значущими маркерами атопічної БА виявились лише 
алергійна обтяженість за родоводом матері та вища функціональна активність 
еозинофільних гранулоцитів крові (цитохімічний коефіцієнт тесту з нітросинім 
тетразолієм еозинофілів у спонтанному варіанті ≥0,25 у.о.), що підвищували 
ймовірність атопічного фенотипу захворювання у 3,6 та 4,3 рази відповідно. 
Крім того, близькими до вірогідного підвищення ймовірності діагностування 
атопічного варіанту БА в дітей виявились наявність обтяженого спадкового 
алергологічного анамнезу хоча б в 1 з 5 споріднених родичів та індекс 
бронходилятації у відповідь на інгаляцію бета-адреноміметика, що 
перевищував 12%.  
Таблиця 
Діагностична цінність клінічних, параклінічних маркерів атопічної БА  
у зіставленні з її неатопічним фенотипом у дитячому віці  




















































































































Для здійснення КА цілої когорти та фенотипів атопічної та неатопічної 
БА використано ієрархічний та імовірнісний підхід за методом K-середніх. 
Застосовано аналіз варіант, що на попередніх етапах дослідження 
характеризувались достовірною міжгруповою відмінністю або тенденцією до 
неї, а також були значущими у диференціації атопічної та неатопічної БА в 
дитячому віці за даними літератури. КА імовірнісним підходом (методом К-
середніх) дозволив виділити з усієї когорти 5 пацієнтів (80% з них з атопічною 
БА) з істотно вираженими статистично значущими відмінностями перебігу 
захворювання: більш раннім дебютом БА, більшим індексом маси тіла, значною 
еозинофілією крові, більшою лабільністю бронхів за рахунок індексу 
бронходилятації, нижчими показниками ОФВ1, більш вираженими денними і, 
особливо, нічними симптомами БА, більшою шкірною гіперчутливістю до 
алергену амброзії, більш високим вмістом СD4-лімфоцитів, ІЛ-4 і показників 
тесту з нітросинім тетразолієм еозинофілів крові у спонтанному і 
стимульованому варіантах, а також використанням високих доз інгаляційних 
глюкокортикоїдів. У когорті пацієнтів з атопічним фенотипом БА методом 
ієрархічного КА сформовані два клінічних субфенотипи: 1 кластер – 14 
пацієнтів, 2 кластер – 24 дітей. Перший субфенотип БА в порівнянні з другим, в 
цілому, характеризувався статистично значуще більш вираженими проявами 
захворювання: більш раннім дебютом, більшою сенсибілізацією до пилкових 
алергенів, частішими супутніми проявами алергійних розладів, ексудативно-
катарального діатезу, більшим абсолютним вмістом CD-4-лімфоцитів крові, 
вираженішими проявами бронхообструкції під час стаціонарного лікування 
загострення з 2 по 5 дні, а також частішим застосування бета-агоністів та 
вищою добовою дозою глюкокортикостероїдів. У суцільній когорті обстежених 
пацієнтів методом ієрархічного КА сформовані два клінічних субфенотипи: 1 
кластер – 18 пацієнтів (78% і 22% з них з фенотипами атопічної і неатопічної 
БА відповідно), 2 кластер – 46 дітей (52% з фенотипом атопічної і 48% – 
неатопічної БА). Перший субфенотип БА в порівнянні з другим 
характеризувався статистично значуще більшою вираженістю атопії (супутньої 
алергійної обтяженості, алергологічного індексу сімейного анамнезу, 
сенсибілізації до пилкових алергенів), частішими загостреннями БА, більшою 
лабільністю бронхів за рахунок індексу бронхоспазму, характеризувався більш 
раннім дебютом, а також набагато більш інтенсивним симптоматичним і 
базисним лікуванням. Всі встановлені методом КА субфенотипи БА не 
різнилися за показниками шкірної сенсибілізації до побутових і епідермальних 
алергенів та IgE в крові дітей. 
В педіатрії спроби здійснення дослідження із кластерним аналізом 
субфенотипів хвороби є поодинокими, зокрема Fitzpatrick A.M.. та співавт. 
(2011) [6] вивчали за допомогою кластерного аналізу БА дитячого віку та 
вказували, що усі встановлені фенотипи асоціювали з атопією, однак ступінь її 
виразності істотно різнився. Подібність атопічної та неатопічної БА в дітей за 
особливостями лікування, стану здоров’я та ушкодженням легеневих функцій 
відмічали і в попередніх дослідженнях Kelley C.F. та співавт (2005) [7], 
застосовуючи регресійний аналіз. Сustovic A. та співавт (2013) [8] встановили, 
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що не лише БА може характеризуватися множинними фенотипами, але й 
«атопія» охоплює безліч різних ендотипів, які відрізняються за їх зв'язком із 
БА, що узгоджується з нашими даними КА як суцільної когорти пацієнтів, так і 
субфенотипів атопічної і неатопічної БА. Рекомендується вивчати обидві 
характеристики атопії в поєднанні: і рівень IgE, і розмір шкірної папули, 
оскільки ніколи не можна бути впевненим, чи до всіх ймовірних алергенів 
проведено відповідні алерго-імунологічні дослідження [9].  
Таким чином, як аналіз діагностичної цінності клініко-параклінічних 
показників, так і результати кластерного аналізу атопічного та неатопічного 
фенотипів БА дитячого віку дозволили констатувати близькість цих двох 
варіантів захворювання за більшістю досліджуваних характеристик, однак 
вираженіші прояви атопічної реактивності асоціювали з інтенсивнішим 
базисним та симптоматичним лікуванням. 
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